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SINDROME DE GUILLAIN-BARRE-STROHL

FATORES PROGNGSTICOS
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RESUMO — Od autores analisaram retrospectivamente 29 paclentes internados com sindrome
de Gulllain-Barré-Strohl, objetivando identificar indices de gravidade da doenca no que se
refere ag desenvolvimento de complicacdes e ao débito, Concluiram serem indices de gravidade
& presenca de sinais sensitivos, disfuncio neurovegetativa, insuficiéncia respiratéria, disfuncéo
esfincteriana e longe tempo de pnermanéncia hosgpitalar.

Guillain-Barré-Strohl syndrome: prognostic factors,

SUMMARY — The authors analysed reirospectively 29 in-patients with Guillain-Barré-Strohl
syndrome intending to recognize severity indexes as far as the development of complications
and death are concerned, Sensory signs, autonomic dysfunction, respiratory lnsuficiency,
sphincterie disturbances and a longer time in hospital turned out to be severity indexes, when
present in these patients.

Em 1916, Guillain, Barré ¢ Strohl, ao caracterizarem como entidade mérbida a
sindrome que hole leva seus nomes, enfattzaram nio s6 seus aspectos clinico-labora-
toriais, descrevende a tipica alteracdo do liquido cefalorraquidiano (LCR) — disso-
ciagdo albumino-citologica — como também chamaram a atengao para_aspectos evolu-
tivos, especialmente para o progndstico favoravel na grande maioria dos casos17.
Apés virios anos de experiéncia no trato desses pacientes, sabe-se que esta afirmativa
nao € tdo verdadeira, pois o Indice de mortalidade da doenca varia de 29% a
229 1,12,13,23,25,26.35, Reconhece-se ainda, que 10 a 30¢% dos doentes requerem venti-
lagdo artificial em alguma fase da doen(;a 10,1433 o que contribui para aumentar o
indice de mortalidade, decorrente de infecgoes devidas a0 longo periodo de assisténcia
respiratoria, Assinale-se, também, a incidéncia de seqiielas neurologicas permanentes,
em torno de 16¢ 20,

Sendo enfermidade de curse evolutive imprevisivel, pelo menos nas primeiras
semanas 15, o estabelecimento de indices prognodsticos de facil identificagdo pelo clinico,
reveste-s¢ de extrema importdncia pratica. O presente estudo foi realizado objeti-
vando o reconhecimento de tais fatores.

PACIENTES E MAETODOS
Foram analisados, retrospectivamente, os prontuarios de 29 pacientes internados no

HUCFF e no IPPMG, ambos da UFRJ, no periodo compreendido entre janeiro de 1978 o
outubro de 1985, Selecionaram-se apenas os ¢asos que, examinados por um ou mais neuro-
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logistag, anresemtaram guadro elinico-laboratorial condizente ao diagndstico, de acordo com
os critérios estabelecidos por Asbury 3, No sentido de se avaliar os principals fatores envol-
vidos no prognéstico da doenca, fol feito protocolo geral que recolheu dados e¢linicos, labora-
toriais o evolutivos. A majoria desses dados, versando acerca de aspectos gerais da doenca,
foram suprimidos do presente estudo por terem sido objeto de monografia anteriormente
apresentada 6, No estudo atual, os pacientes foram divididos em 4 grupos, 8 saber: 1) pa-
cientes que obtiveram alta hospitalar; 2) pacientes falecidos durante a internacdo; 3) pacientes
com complicacdes durante a internagho; 4) paclentes sem complicagdes. Conceituou-se com-
plicacio como dualauer condicde méorbida surgida no decurso da internacfio, excluidas as

manifestacdoes reconhecidas como parte o gquadre clinico da sindrome de Guillein-Barré-Strohl
(SGB).

Compararam-s8e 08 4 grupos no que tange aos parimetros seguintes: a) jdade, sexo e
raga; b) quadro motor e sensitivo; ¢} presenca ou nioc de — acometimento de nervos cra-
nianos, sinaly meningo-radiculares, distarbivs esflncterianes, distdrbios neurovegetativos;
d) tempo de internacfio. Os demais parametros analisados no protocolo inicial, foram excluidos
deste estudo em virtude de nio se mostrarem significativos para o prognostico, em andlise
preliminar. Resultados das comparacdes entre o3 grupos foram analisados guanto & sua
significAncia estatistica pelo teste da probabilidade exata de Fisher, excecfo tfeita 4 média
de idade e ao tempo médio de internacéio, aos quais foi aplicado o teste do t de Student 32,

RESULTADOS

1y Pacientes em geral (Tabela 1) — Foram encontradas as seguintes alleracbes objetivag
de sensibilidade (iniciais dos doentes enire parénteses): hipoestesia superficial ¢ profunda
com nivel sensitive em T12 (MS): nipoestesis superticial e profunda em meia bilaleralmente
(JBG); hipoestesia superticial e profunda em mela ¢ luyva bilateralmente (ISF); anestesia
superficial e profunda em meia bilateralmente (LPCB); hipoestesia superficlal em meia e
luva bilateralmente (SMQF); hipopalestesia em membrog inferiores (JMP); hipoestesia super-
ficial em meia e luva bilateralmente (EGR). Os nervos cranianos acometidos foram: VII
(12 pacientes); 1X-X (11 pacientes); I1II (4 pacientes); V (1 paciente); VIII {1 paciente).
Alzuns pacientes tiveram mais de um nervo craniano atingido, concomitantemente. Em relacio
as disfuncdes neurovegetativas encontramos: taguicardia sinusal (9 casos), sudorese profusa (6
casos), hipertensiio arterial (3 casos), bradicardia sinusal (2 casos) e hipotensiio arterial (1 caso).
Na maloria dos casos ocorreu, simultaneamente, mais de um tibo de disautonomia,

2) Comparacio entre o grupo de paclentes que obteve alta hospitalar e o grupo de
paclentea falecidos no decurso da internacfio (Tabela 2) — O indice de maortalidade da nossa

Pardmetros

Sexo maseculino 18
Sexo feminine 11
Leucodermicos 2
Melanodérmicos g
Tetraparesia 26
Paraparesia

Sinais gensitivos 7
Nervos eranianos 15
Sinais meningo-radiculares 15
Disfuncio neurovegetativa 10
Disfungéo esfincteriana 3
Insuficiéncia respiratéria 5
Idade média (anos) 24
Tempo médio de internacfio (dias) 24
Niimero total de casos 29

Tabela 1 — Distribuicdo segundo os pardmeiros considerados,
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asmostra fol 17% (5 puacientes), tendo 83% (24 pacientes) obtido alte hospitalar. O Gbito
ocorreu, ng maioria dos easos, enl decorréncia de complicacdes Infecciosas, notadamente de
vias aéreas inferiores. Quando se compara o grupo dos dbitos com o grupo das altas
observa-se major freailénecia, estatisticamente significativa, no que tange 4 presenca de
sinais sensitivos (p=40,013), disfunciioc neurovegetativa (p==0,004), insuficiéncia respiratéria
(p—=0,001} ¢ maior tempo de internagao (p<0,001). no primeiro grupo. O3 demals parédmetros
nio se mostraram estatisticamente relevantes (p>0,08),

3) Comparacfio entre o grupo de pacientes que teve algum tipo de complicacio durante
© periodn de hospitalizacfo, e 0o grunc sem complicagdes (Tabela 3) — Complicacdes ocorreram
em 9 (319%) dog 29 pacientes, a saber: pneumonila (8 casos), insuficiéneia respiratéria aguda
(5 casos), choque séptico (2 casos), coagulacdic Intravascular disseminada (2 casos), septicemis
(2 casos), infeec&o urindria (2 casos), atelectasia (1 caso), tromboflebite (1 caso), hemopneu-
motérax (1 easo), sindrome da angistia respiratéria do adulto (1 caso), insuficiéncla renal
aguda (1 caso), tleern de cbrnes (1 caso) e eacaras de deetdbito (1 caso). Na maloria dos
pacienles (7 no total de % cosxistiram mais de um tipo de complicacfo, Confrontando-se o
grupo de pacicntes que teve complicagdes com o grupe sem, noia-se, no primeiro, frealléncia
malor e estatisticamente significativa de sinais sensitives (p==0,032), disfuncfic neurovegeta-
tiva (p—0,003), disfuncio esfincteriana (p=0,045) e maior temipe de internacdo (p< 0,001).
As diferencas entre os parfmetros restantes nio apresentaram significancla estatistica (p>»0,08).

Grupos / pardmetros Altas Obitos o3
Sexo masculino 14 4 NS
Bexo feminino 10 1 NS
Leucodérmicos 18 3 NS
Melanodérmicos 6 2 NS
Tetraparesia 21 5 NS
Paraparesia 3 L NS
Sinals sensitivos 3 4 =0,013
Nervos cranianos 11 4 N8
Sinais meningo-radiculares 12 3 NS
Disfuncho neurovegetativa 5 5 =0,004
Disfuncie esfincteriana 1 2 NS
Insuficiéncia respiratéria 1 4 =0,001
Idade média (anos) 23 30 NS
Tempo médio de internacac (dias) 23 29 < 0,001
Numere total de casos 24 & —

Tabela 2 — Comparagdo dos pardmetres segundo grupos (altas, 6bitos). NS, ndo significativo
(P > 0,050).

Grupos / parametroes Com complicagio Sem complicagdo 4]

Sexo masculino [ 12 NS
Sexo feminino 3 8 NS
Leucedérmicos 8 15 NS
Melanodérmicos 3 5 NS
Tetraparesia 9 1 NS
Paraparegia 0 3 NS
Binals sensitivos i 2 =0,032
Nervos cranianos 6 9 NS
Sinais meningo-radiculares 5 10 NS
Disfungio neurovegetativa ki 3 =0,003
Disfungdo esfincteriana 3 1} =0,045
Idade média (anos) 29 22 NS
Tempo médio de internagdo {(dfas) 37 19 < 0,501
Nimero total de casos 9 20 _

Tabela 3 — Comparagdo dos parGmetros segundo grupos (com e sem complicecdo}, NS, ndo
significative (p > 0,050/,
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COMENTARIOS

Sabe-se, desde a década passada, que a corficoterapia ndo apresenta vantagens
no tratamento da SGB tendo, segundo alguns autores, o inconveniente de prolongar o
tempo de permanéncia hospitalar e predispor a formas recorrentes da doenca 1923, [sto
fez com que se buscassem outras abordagens terapéuticas que pudessem se mostrar
eficazes. O papel teérico da plasmaférese na SGB surgiu, principalmente a partir da
demonstracéo, por Cook & Dawling 8, no soro desses pacientes, da existéncia de fatores
humorais mielinotéxicos. Este fato fez surgir na literatura inameros trabalhos, em
sua maioria nio controlados, versando a eficdcia de tal método. Finalmente, em 1985,
o Guillain-Barré Study Group, formado por diversos centros neurologicos dos EUA,
realizou investigacio prospectiva randomizada em 245 pacientes gravemente acometidos
pela doenga. O trabalho concluiu pela eficicia da plasmaférese, especialmente se utili-
zada em pacientes graves, com menos de 7 dias de deoen¢a ¢ dependentes de repi-
rador 38 Tal conduta passou a ser recomendads, desde entio, como o procediments
terapéutico mais eficaz 16,

Uma vez que a maioria dos pacientes se recupera espontaneamente sem qualguer
seqiiela, ¢ dbvia a necessidade de se estabelecerem critérios de gravidade, capazes de
selecionar os enfermos com pior prognostico, que se beneficiariam da plasmaférese.
Tai fato assume uma importincia ainda maior em nosso meig pois, esta forma de
tratamento, além de envolver desconforto e riscos para o doente, necessita de magqui-
naria especial, suporte clinico intensivo, pessoal especializado e, consegiientemente,
custos financeiros elevados. Poucos sio os trabalhos na literatura que se propbem a
responder a essas questdes de modo especifico. Embera alguns artigos tenham tentado
correlacionar certos aspectos clinicos com o prognédstico, nenhum foi capaz de identi-
ficar de maneira definitiva o grupo de pior prognostico nos estdgios iniciais da doenga.
Segundo Osler & Sidell 27, seriam fatores de bom prognéstico a presenca de neuro-
patia exclusivamente motora e a auséncia de distirbios esfincterianos, Tal afirmativa
foi contestada por Marshall 24, o gual examinou 35 pacientes, alguns dos quais com
grave distirbio sensitivo e disfuncio esfincteriana. De acordo com outros autores 23.29
a presenca de grave déficit motor, traria mau prognostico quanto a ocorréncia de
segiielas. Trabalhos com populacdes pedidtricas 11.22 concluiram ser de valor prognds-
tico o tempo decorrido para o inicio da fase de recuperagdo. De acordo com Eberle
et alll, em avaliagio retrospectiva de 47 criangas, intervalo de tempo superior a
18 dias, desde o déficit maximo e o inicio da recuperacio, estaria associado a maior
incidéncia de segiielas. Segundo outros autores, correlacionar-se-iam com pior prog-
nostico a presenca de amiotrofia 2028, ou de fibrilacbes profusas & eletroneuromiografia,
indicativas de degeneracdo axonal 26

Nao foi possivel incluir, entre os paradmetros analisados no presente trabalho,
dados eletroneuromiogréficos, dada a inconstincia desses exames nos prontudrios con-
sultados. Winer et al.36, avaliando retrospectivamente 71 pacientes com SGB, os quais
haviam sido estudados em dois trabalhos anteriores 1519, concluiram que nos estagios
iniciais da doenga seriam fatores de mau prognostico a presenca de grave déficit
motor ¢ a necessidade de ventilagfio artificial. Seu trabalho ndo é isento de criticas,
principalmente quando se leva em conta a inclusfo apenas de pacientes seriamente
acometidos pela enfermidade, Trabalho interessante foi realizado por Gruener et al.l6:
estudaram 24 pacientes submetidos a plasmaférese, intencionando e¢lucidar as caracte-
risticas peculiares do grupc mais beneficiado pelo método. Concluiram serem indices
predizentes de boa resposta a idade mais jovem e a auséncia de evidéncia de bloqueio
de conducio nervosa distal a eletroneuromiografia.

A tabela 1 permite o conhecimento do perfil geral dos pacientes estudados no
presente trabalho: o fato do sexo masculino ser mais acometido ¢ concordante com
outros autores 12.13.22; em relacio &4 média de idade, o grupo apresentou faixa etdria
um pouco abaixo da descrita na literatura 5:7.31, A explicacdo para este dado estd
em que uma das instituigdes envolvidas ¢ centro de referéncia para atendimento
diferenciado de casos pediatricos (IPPMG-UFR]), acarretando, com isto, maior peso
de representatividade na faixa infantil, Na maioria dos pacientes o quadro motor
caracterizou-se por tetraparesia simétrica, sem predominio proximal ou distal. Néio
foram observadas amiotrofias, o que pode ser atribuido & rapidez na progressdo dos
sintomas. A hipo ou arreflexia profunda esteve presente comeo sinal marcante, em
todos os pacientes, nos 4 membros, mesmo nos ndo paréticos. Tal fato j4 € cldssico,
sendo descrito em livros-texto da especialidade 1. Apenas 7 (24%) pacientes apresen-
taram distirbios sensitivos objetivos. Na maioria dos doentes, no entanto, o acome-
timento objetivo esteve ausente ou foi menos pronunciado que o subjetivo, 0 que estd
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de acordo com a literatura 21, Sabe-se que tais alteracdes, quando presentes, envolvem
principalmente a sensibilidade profunda. Alteragdes da sensibilidade superficial impli-
cam em destruicdo axonal e estdo presentes em casos de evolugio mais prolongada 21
Isto explica a inclusdo dos fendmenos sensitivos objetivos come um dos indices de
mau progndstico, tanto no que diz respeito ao Obito quanto ao desenvolvimento de
complicagbes (Tabelas 2 e 3).

Dos 29 pacientes, 15 (529;) tiveram um ou mais nervos cranianos acometidos.
Outros autores referem percentagens que variam de 3196 a 959%, maxima quandp se
selecionam apenas o$ casos mais graves 2,4,5,7.13,18,26,30,31,3¢. Dos nervos acometidos,
os mais freqiientes foram o VII, seguido do 1X-X. Na literatura, sdo dispares as
percentagens quanto ao acometimento de cada nerve craniano, havendo, entretanto,
concordancia no que se refere ao maior comprometimento do VII 2:4.5.7,13,18,25,30,31,34,
Nao houve, na amostra estudada, relevdncia estatistica no que se refere a inclusio
de acometimento de nervos cranianos dentre os fatores de mau prognostico, tanto
para ¢ desenvelvimento de complicagdes, quanto para a evolugdo para o Ohito. Isto
vai de encontro, parcialmente, & afirmativa de Palacios 28, o qual, estudando 339 pacien-
tes com SGB, referiu como indices de mau progndstico o acometimento do X nervo,
além da rapidez na instalagio da sintomatologia e o comprometimento respiratorio.
Os dados obtidos na presente casuistica sdo semelhantes aos de Winer et al.35. Sinais
meningo-radiculares (rigidez de nuca e sinais de Laségue, Kernig ¢ Brudzinski) foram
observados em 15 (529 ) pacientes. A presenca de tais sinais evidencia o compro-
metimento inflamatério das raizes dos nervos ndo se relacionando, nos doentes estu-
dados, com a celularidade do LCR ou com o prognédstico final. Distarbios esfincte-
rianos ocorreram, transitoriamente, em 3 (109%) dos pacientes. Tal acometimento é
considerado incomum pela maioria dos autores, estando presente em percentagens que
variam de 2%a 31% 182235  Encontrou-se correlacio, estatisticamente significativa,
entre a presenga desses disturbios e o desenvolvimento de complica¢des no decurso
da internacdo, sem associa¢do de maior incidéncia de obitos. Identificaram-se sinais
de acometimento neurovegetativo em 10 (349 ) pacientes, sendo os mais fregilentes
a taquicardia sinusal e a sudorese profusa. E bem conhecida a presenga de disfunciio
autondmica em pacientes com SGB 1.21, Taquicardia sinusal, algumas vezes persistente,
ocorre em até 509 dos casos mais graves. Juntamente com a hipertensdo arterial,
tem sido interpretada como decorrente da hiperatividade simpatica, evidenciada pelo
aumento da excregdo urindria de catecolaminas 9. Tal explicagdo é perfeitamente plau-
sivel também no que se refere a sudorese profusa. Houve nitida associacio, na
amostra estudada, entre a presenca de sintomas neurovegetativos e o progndstico,
tendo sido, a disautonomia, mais freqilente em pacientes que evoluiram para o oObito
ou que apresentaram complicagoes (Tabelas 2 e 3).

Sabe-se que todo o paciente com SGB é candidato ao desenvolvimento de insu-
ficiéncia respiratoria aguda. Destes, 10 a 309 requerem assisténcia ventilatdria meca-
nica 10,14.33, Estude retrospectivo da Clinica Mayo 14 revelou fregiiéncia de 17¢% de
insuficiéncia respiratéria nesses casos. Jd4 no Massachussetts General Hospital, 30%
dos doentes necessitaram de ventilagdo artificial, por tempo médio de 49 dias 33,
Insuficiéncia respiratéria ocorreu em 5 (179%) dos pacientes estudados, dos quais
4 (80%) faleceram. Comparando-se os grupos Obitos X Altas (Tabela 2), nota-se
diferenca, estatisticamente significativa, no que tange a presenga de insuficiéncia respi-
ratéria no primeiro grupo. Assim sendo, a insuficiéncia respiratoria aguda é outro
fator de mau prognostico, provavelmente pelas complicacies advindas da entubagio
e/ou traqueostomia prolongadas e pelo curso protraido da faléncia ventilatéria na
SGB 14, Pelo fato de ja ter sido incluida no grupo das complicagbes em geral, a
insuficiéncia respiratéria ndo foi considerada como paridmetro isolado na tabela com-
parativa de complicagdes (Tabela 3). No Massachussetts General Hospital a média
de tempo de internagdc hospitalar nos casos de SGB, foi 61 dias33., O tempo médio
de internagdo destes 29 pacientes situou-se em torno de 24 dias. No grupo dos 6bitos,
este periodo atingiu 29 dias e no grupo das complicagdes, 37 dias. As diferengas
observadas foram estatisticamente significativas, isto é, maior tempo de internacdo se
relacionou com maior indice de complicagies e 6bitos (Tabelas 2 e 3).

Em resumo, apés andlise retrospectiva de 29 pacientes com SGB, nio selecio-
nados quanto a gravidade, foram fatores de mau progndstico quanto ao risco de
obito e desenvolvimento de complicacies a presenca de sinais sensitivos, disfungio
neurovegetativa, insuficiéncia respiratdria, maior tempo de internagdo e disfungio
esfincteriana (esta tltima apenas no que tange a propensic ao desenvolvimento de
complicacfes, nao sendo_significativamente mais freqiiente no grupo que evoluiu para
obite). Apesar dos cuidados que os Autores tiveram para evitar homogeneizacio do
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modelo, os dados obtidos devem ser considerados dentro do contexto em que foram
produzidos, isto ¢, ndo devem ser generalizados, pois a amostra ¢ relativamente pe-
quena ¢ obtida em ambiente hospitalar de referéncia para casos graves. Tal fato néo
invalida o estudo em si, pois 0 que se buscou foram indices de gravidade da doenca
dentro de tal amostra. Acredita-se, portanto, que ao menos no que se refere & popu-
lagdo estudada, tais fatores de mau prognostico indicam a necessidade de conduta
mais agressiva e precoce, tornando estes pacientes candidatos & plasmaférese, ressal-
vatido-se as recomendagies do QGuillain-Barré Study Group 33,
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